Hammaspuutokset valkoisilla länsiylämaanterriereillä by Dykas, Marianna
 Pieneläinkirurgian oppiaine 































Tiedekunta - Fakultet – Faculty 
 Eläinlääketieteellinen tiedekunta 
Osasto  - Avdelning – Department 
Kliinisen hevos- ja pieneläinlääketieteen osasto 
Tekijä - Författare – Author 
 Marianna Dykas 
Työn nimi - Arbetets titel – Title 
 Hammaspuutokset valkoisilla länsiylämaanterriereillä 
Oppiaine  - Läroämne – Subject 
Pieneläinkirurgian oppiaine 
Työn laji - Arbetets art – 
Level 
Lisensiaatin tutkielma 
Aika - Datum – Month and 
year 
 07.05.2012 
Sivumäärä - Sidoantal – Number of pages 
 39 
Tiivistelmä - Referat – Abstract 
 
  Hammaspuutoksia esiintyy sekä ihmisillä että eläimillä. Koska ihmisen ja koiran hampaistot ovat hyvin samankaltaisia 
ja geenien DNA-sekvenssit ovat pitkälti samoja, haluttiin lähteä kartoittamaan puutosten tilannetta koirapopulaatiossa 
tavoitteena myöhemmin soveltaa tutkimustuloksia humaanipuolelle. Jottei rotuvaihtelu toisi tutkimukseen lisää 
sekoittavia tekijöitä, keskityttiin tässä työssä tilanteeseen yhden rodun, valkoisen länsiylämaanterrierin, kannalta. 
  Kun tilanteesta ei ole ollut selvää tutkimustietoa, ei puutosten laajuus ole ollut rotujärjestön tai kasvattajien tiedossa. 
Jollei kasvatuksessa kiinnitetä huomiota tiettyyn ominaisuuteen, on mahdollista, että ominaisuus erityisesti pienessä 
populaatiossa lisääntyy. Koiran alkuperän ollen saalistaja, ovat hampaiden laatu ja määrä olleet kautta aikojen lajille 
tärkeä ominaisuus. 
  Tavoitteena oli talven 2011 - 2012 aikana kartoittaa valkoisilla länsiylämaanterriereillä esiintyvien hammaspuutosten 
määrää ja laatua, eli puutosten sijaintia koiran suussa, ja löydösten perusteella antaa tietoa ja mahdollisia suosituksia 
rotujärjestölle hampaistojen tilanteesta. 
  Yleisesti hammaspuutoksista koirilla oli löydettävissä hyvin vähän artikkeleita. Kirjallisuusosiossa kerrotaan hampaan 
kehityksestä ja siihen liittyvistä säätelytekijöistä, hammaspuutoksista ihmisillä, sekä puutoksista koirilla yleisesti, ja 
suhteutettuna ikään, kallonmuotoon tai koiran kokoon. Lisäksi annetaan tietoa hammaspuutosten merkityksestä yksilölle 
ja populaatiolle. Tutkimusosiossa kerrotaan talven 2011 - 2012 aikana Yliopistollisessa Eläinsairaalassa (YES) valkoisille 
länsiylämaanterriereille tehdyistä hammastarkastuksista ja radiologisista löydöksistä.  
  Lisensiaattityön puitteissa tarkastettiin 21 koiraa. 13 koiralla varmistuttiin näkyvistä hammaspuutoksista 
röntgenkuvauksella. Yhdeltäkään koiralta emme löytäneet puhkeamattomia hampaita, irtoamattomia maitohampaita tai 
ylimääräisiä hampaita. Osalle koirista tehtiin kuitenkin vain kliininen tutkimus ilman röntgenkuvausta, joten näiden 
kohdalla ei voida olla täysin varmoja kliinisesti havaittujen puutosten todellisuudesta. 
  Kaikkiaan 95 % (20 / 21) koirista oli puutoksellisia. Vain yhdellä koiralla oli täydellinen hampaisto, minkä lisäksi samoin 
yhdeltä puuttui vain yksi hammas. Tutkituista koirista yli 76 %:lta (16 / 21) puuttui vähintään 4 hammasta. 
Kokonaismäärään nähden yläleuoista puuttui yli 7 % hampaista, kun taas alaleuoista lähes 18 %, yhteenlaskettuna reilu 
13 % koko hampaistosta. 
  Puutokset kohdistuivat yleisimmin etummaisiin välihampaisiin, sekä takimmaisiin alaposkihampaisiin. Puutosten 
yleisyys rodussa tuntuu kovin suurelta määrältä, kun rotu on alkujaan kehitetty pienriistan metsästykseen. 
Tutkimuksemme pohjalta vaikuttaisi olevan entistä tärkeämpää korostaa hammaspuutosten painoarvoa jalostuksessa, 
mutta rotujärjestöstä ja kasvattajista riippuu, miten huomionarvoiseksi he asian kokevat. Tässä tutkittu koiramäärä on 
kuitenkin Suomen kokonaispopulaatioon nähden pieni, joten lisätutkimukset olisivat tarpeen. 
Avainsanat – Nyckelord – Keywords 
 Hammaspuutos, hypodontia, oligodontia, valkoinen länsiylämaanterrieri, westie 
Säilytyspaikka – Förvaringställe – Where deposited 
Viikin kampuskirjasto 
  
Työn johtaja (tiedekunnan professori tai dosentti) ja ohjaaja(t) – Instruktör och ledare – Director and Supervisor(s) 
Eva Sarkiala-Kessel, ELT, eläinten suu- ja hammassairauksien dosentti, Dipl. AVDC ja EVDC 






1 JOHDANTO .................................................................................................................. 1 
2 KIRJALLISUUSKATSAUS ......................................................................................... 2 
2.1 Pään ja kasvojen kehittyminen ............................................................................... 2 
2.1.1 Alkionkehityksen geneettiset säätelytekijät..................................................... 3 
2.2 Hampaan kehittyminen ........................................................................................... 5 
2.2.1 Hampaan kehityksen aikataulu koirilla............................................................ 7 
2.3 Terminologiaa......................................................................................................... 8 
2.4 Hammaspuutokset ihmisillä.................................................................................... 8 
2.5 Hammaspuutokset koirilla .................................................................................... 10 
2.5.1 Esiintyvyys Kerry Blue -terriereillä............................................................... 10 
2.5.2 Esiintyvyys suhteutettuna koiran kallon muotoon......................................... 12 
2.5.3 Esiintyvyys suhteutettuna ikäryhmiin tai koiran kokoon .............................. 13 
2.5.4 Rotujärjestöjen ohjeita Suomessa .................................................................. 15 
2.6 Hammaspuutosten syyt, kehitykselliset tai hankitut............................................. 16 
2.7 Puutosten seuraukset............................................................................................. 18 
2.7.1 Puuttuvan hampaan merkitys......................................................................... 18 
2.7.2 Hammaskystan muodostuminen .................................................................... 19 
3 TUTKIMUSOSIO ....................................................................................................... 21 
3.1 Aineisto ja menetelmät ......................................................................................... 21 
3.1.1 Kliininen tarkastus ......................................................................................... 22 
3.1.2 Puutosten radiologinen todentaminen............................................................ 23 
3.2 Tulokset ................................................................................................................ 24 
4 POHDINTA ................................................................................................................. 27 
5 KIRJALLISUUSLUETTELO ..................................................................................... 31 







 Hammaspuutoksia esiintyy sekä ihmisillä että eläimillä. Ihmispuolella on 
tästä aiheesta käynnissä useita eri tutkimuksia, esimerkiksi Helsingin yliopiston 
Hammaslääketieteen laitoksella. Koska ihmisen ja koiran hampaistot ovat hyvin 
samankaltaisia sekä hampaiden lukumäärän että niiden vaihtumisen suhteen sekä niiden 
geenit ovat pitkälti samoja, haluttiin lähteä kartoittamaan puutosten tilannetta 
koirapopulaatiossa tavoitteena myöhemmin soveltaa tutkimustuloksia humaanipuolelle. 
Hiiritutkimuksissa on saatu jo paljon tietoa, mutta hiiren hampaisto on sangen 
yksinkertainen, eikä se vaihdu, niin kuin esimerkiksi ihmisellä ja koiralla. 
 Jottei rotuvaihtelu toisi tutkimukseen lisää sekoittavia tekijöitä, päätettiin 
tässä työssä tutkia tilannetta vain yhden rodun kannalta. Koska valkoisen 
länsiylämaanterrierin eli tuttavallisemmin westien rotujärjestö Westiekerho oli jo usean 
vuoden ajan ollut yhteistyössä professori Hannes Lohen Koirangeenit -projektissa 
antaen koirista sairaustietoja ja verinäytteitä, ja itse olin usean vuoden ajan harrastanut 
rotua ja siten tunsin muita harrastajia, päätettiin kyseinen rotu ottaa tutkimuskohteeksi. 
Otaksuttavaa oli, että samat koiranomistajat olisivat edelleen halukkaita osallistumaan 
kyseisenlaisiin tutkimuksiin rotunsa tilanteen kartoittamiseksi ja myös tiedon 
saamiseksi yksilötasolla. 
 Kun tilanteesta ei ole ollut selvää tutkimustietoa, ei puutosten laajuus ole 
ollut rotujärjestön tai kasvattajien tiedossa. Jollei kasvatuksessa kiinnitetä huomiota 
tiettyyn ominaisuuteen, on mahdollista, että ominaisuus populaatiotasolla lisääntyy. 
Koiran alkuperän ollen saalistaja, ovat hampaiden laatu ja määrä olleet kautta aikojen 
lajille tärkeä ominaisuus. Valkoisen länsiylämaanterrierin alkuperäinen käyttötarkoitus 
on ollut pienriistan metsästys mm. luolista ja kivenkoloista, joka on asettanut 
esimerkiksi hammaskaluston toimivuudelle omat vaatimuksensa. Viimeisten 
vuosikymmenten aikana rotu on kuitenkin muuttunut lähinnä seura- ja näyttelykoiraksi 
[Jalostuksen Tavoiteohjelma], jolloin metsästysominaisuudet ovat saattaneet jäädä 
ulkonäöllisten ominaisuuksien jalkoihin. 
 Tavoitteena oli talven 2011 - 2012 aikana kartoittaa valkoisilla 
länsiylämaanterriereillä esiintyvien hammaspuutosten yleisyyttä, laatua ja puutosten 
sijaintia koiran suussa, ja löydösten perusteella antaa tietoa ja mahdollisia suosituksia 
rotujärjestölle hampaistojen tilanteesta. Osalle omistajista oli jo muutamaa vuotta 
aiemmin lähetetty kysely koiransa hammaspuutoksista, johon oli vastattu vaihtelevasti. 
Kyselytulosten perusteella aloitetun tutkimuksen puitteissa oli lähdetty oletusarvosta, 
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että jollei omistaja ole ilmoittanut koiransa hammaspuutoksista, on koira 
täysihampainen [Westie_DNA]. Myös tämän olettaman paikkansapitävyyttä halusin 
testata. 
 Edellä mainittujen lisäksi tämän lisensiaattityön pohjalta tavoitteena on 
jatkaa tutkimusta laajemmin, ja tuoda siihen mukaan geenitutkimus. Toiveena olisi 
löytää geenimuutos, joka altistaa erillisille, ilman muita kehityshäiriöitä esiintyville 
hammaspuutoksille. Ihmistutkimuksissa hammaspuutoksia aiheuttavien mutaatioiden 
geenitaustasta tiedetään jo paljon, mutta tähänastiset löydökset koskevat lähinnä 
harvinaisia tapauksia eli oireyhtymiä ja osaa laaja-alaisista puutoksista [Nieminen 
2009]. 
 Yleisesti hammaspuutoksista koirilla oli löydettävissä hyvin vähän 
artikkeleita. Useissa lähteissä oli yleisiä mainintoja, että hammaspuutokset koirilla ovat 
yleisiä, ilman sen tarkempia erittelyitä. Olin itse harrastanut kyseistä rotua usean vuoden 
ajan, ja oma "näppituntumani" oli, että täyden hampaiston omaavat yksilöt ovat 
harvinaisia.  
 Koska kahdessa artikkelissa hammaspuutokset oli yhdistetty koirien 
ektodermaaliseen dysplasia -syndroomaan [Lewis ym. 2010, Moura & Silvana 2004], 
jossa eläin ilmentää laaja-alaisia puutoksia mm. ihon erilaisissa rakenteissa, 
spekuloimme lisäksi puutosten ja muunlaisten iho-ongelmien yhteyttä. Mainituissa 
artikkeleissa viitataan ektodermaalisen dysplasian ja hammaspuutosten yhteyden olevan 
ilmeistä koirien lisäksi myös ihmisillä, ja he ehdottavatkin koirien lisätutkimusten 
tuovan lisätietoa mallintamiseen humaanipuolelle. En ole törmännyt westiellä kyseiseen 
syndroomaan, mutta toisaalta kirjallisuudessa rotuun yhdistetään lähes poikkeuksetta 
keskimääräistä suurempi taipumus erilaisiin iho-ongelmiin allergioiden ja atopioiden 
muodossa. Tämän mahdollisen yhteyden tutkiminen vaatisi kuitenkin laajempia 





2.1 Pään ja kasvojen kehittyminen 
 
 Alkionkehityksen aikaiset häiriöt normaalissa pään kehityksessä näkyvät 
kliinisesti orofasiaalisten (suun ja kasvojen alueen) ja dentaalisten (hampaiden) 
rakenteiden malformaatioina eli epämuodostumina. Hampaiden epänormaaliudet ovat 
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yleensä seurausta häiriöistä "molekulaarisessa dialogissa" eli vuorovaikutuksissa suun 
epiteelin ja alla olevan mesenkyymin solujen välillä hampaan kehityksen aikana. Nämä 
voivat johtaa eriasteisiin hampaiden puutoksiin kun oikeaa määrää ei pystytä 
muodostamaan. 
 Alkion kehityksen aikana pään muodostuminen on yksi aikaisimmista 
vaiheista [Wilkie & Morris-Kay 2001]. Prosessi on erittäin monimutkainen ja tiukan 
geneettisen kontrollin alla. Kantasoluominaisuuksia omaavat kallon hermostopienan 
solut (cranial neural crest, CNC) delaminoituvat eli irrottautuvat hermolevyn reunoilta 
(hermolevy muodostaa myöhemmin pään alueen hermostopienan ja siitä 
keskushermoston) ja siirtyvät kohti muodostuvia kiduskaaria. Tietyt kraniaalisen 
hermostopienan solujen alaryhmät siirtyvät tietyille alueille, joilla ne sekoittuvat 
alueella olevien mesodermaalisten solujen kanssa. Jatkuva kantasoluproliferaatio 
(lisääntyminen) johtaa yksittäisen frontonasaalisen (kasvojen etuosan) ulokkeen ja 
parillisten maksillaaristen (yläleuan) ja mandibulaaristen (alaleuan) ulokkeiden syntyyn. 
(kuva 1) Kehityksen jatkuessa nämä ulokkeet yhtyvät muodostaakseen kasvot. Tämän 









Sivunäkymä    Etunäkymä 
Kuva 1: Hermostopienan solujen vaellus ja kasvoprosessusten muodostuminen:  
CNC -soluryhmät seuraavat kukin tiettyä siirtymisreittiä ja kulkeutuvat alkiossa tiettyyn 
loppupaikkaan, jossa solut lisääntyvät ja muodostavat kasvojen ulokkeet. 
(fnp: frontonasaalinen prosessus, lnp: lateraalinasaalinen prosessus, mxp: maxillaarinen 
prosessus, mdp: mandibulaarinen prosessus, r1-3: rombomeerit) 
Kuva Kouskoura ym 2011 artikkelista. 
 
2.1.1 Alkionkehityksen geneettiset säätelytekijät 
 
 Alkionkehityksen säätelyyn perehtyvässä artikkelissa Kouskoura ym. 
(2011) selittävät samat tapahtumat niitä ohjaavien geenitekijöiden vaikutusten kautta. 
Suuri osa tietämyksestämme spesifisten geenien rooleista ihmisen pään 
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muodostumisessa koostuu tiettyihin orofasiaalisiin tai hampaiden sairauksiin liittyvien 
genomien tutkimuksista näitä ilmentävillä perheenjäsenillä. Viimeisten 30 vuoden 
aikana humaanigenomin eli perimän sekvensointi on avannut meille tien näitä 
muutoksia aiheuttavien geneettisten koodien analysointiin. Eläinmallit, erityisesti 
hiirimallit, ovat mittaamattoman arvokkaita työkaluja pyrittäessä ymmärtämään pään 
kehitystä ohjaavia molekulaarisia prosesseja. Ihmisen ja hiiren perimän sekvensoinnin 
ohella erityisen hyödyllistä on ollut "knock-out" geeniteknologia (deleetio / 
inaktivaatio), jossa tiettyä epänormaaliutta otaksuttavasti aiheuttava spesifinen geeni on 
inaktivoitu hiiressä, ja näin saatu arvokasta tietoa ihmisissä esiintyvien 
epämuodostumien synnystä. Kouskouran artikkelissa keskityttiin ihmis- ja hiirimallien 
tutkimuksiin, jotka ovat auttaneet erityisesti suualueen halkioiden ja hammaspuutosten 
taustalla olevien geneettisten syiden identifioinnissa. 
 CNC -soluista muodostuvat lähes kaikki pään rakenteet lihaksia lukuun 
ottamatta. Myöhemmän vaiheen spesifikaatio ja organisaatio tietyiksi elementeiksi 
(kuten luiksi ja hampaiksi) tapahtuu jatkuvan solujenvälisen vuorovaikutuksen kautta 
kasvoja ja suuta peittävän epiteelin kanssa. Tämä vuorovaikutus CNC -solujen ja 
epiteelin välillä tapahtuu tiettyjen spesifisten geenien tuottamien proteiinien 
välityksellä. Nämä proteiinit käskevät soluja joko lisääntymään tai kuolemaan 
(apoptoosi), siirtymään, tai erilaistumaan spesifisemmiksi soluiksi, kuten osteoblasteiksi 
(luuta muodostavat solut), odontoblasteiksi (hammasluuta muodostavat), 
kondrosyyteiksi (rustoa muodostavat) jne.  
 Orofasiaalisia ja dentaalisia poikkeamia syntyy, kun joko geenisekvenssi 
tai geeniryhmä aiheuttaa muutoksia tuotettavien proteiinien ilmentymiseen tai 
toimintaan. Geenimutaatiot, kuten ympäristötekijätkin, voivat muuttaa geenien 
ilmentymistä tai häiritä normaalia proteiinien toimintaa.  
 Viestimolekyylit ohjaavat solujen kohtaloa. Tällaisia ovat 
kasvutekijäproteiinit ja hormonit jne., joita solut syntetisoivat ja erittävät muiden 
solujen kanssa tapahtuvaa vuorovaikutusta varten. Kun nämä signaalimolekyylit 
sitoutuvat vastaavaan solupinnan reseptoriinsa, ne käynnistävät molekulaaristen 
tapahtumien sarjan ja aktivoivat tiettyjä transkriptiofaktoreita (suoraan DNA:han 
sitoutuvia proteiineja). Nämä transkriptiofaktorit sitoutuvat säätelyä kontrolloiviin 
alueisiin genomissa ja määräävät spesifisten geenien tai solujen käyttäytymisen 
ilmentymisestä.  
 Edellä mainittu prosessi on ehdottoman tärkeä ja toistuva tapahtuma 
kehittyvässä alkiossa ja edellytys kaikkien alkion rakenteiden, kuten pään, 
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oikeanlaiselle muodostumiselle. Kasvutekijät ovat peptidi- tai steroidihormoneja, jotka 
stimuloivat sellulaarista kasvua, lisääntymistä ja erilaistumista. Pääsääntöisesti 
kasvutekijät vaikuttavat paikallisesti, joko autokriinisesti eli itseensä vaikuttaen, tai 
parakriinisesti viereisiin soluihin. Orofasiaaliseen kehitykseen liittyvät kasvutekijät 
kuuluvat suurimmaksi osaksi neljään "perheeseen", jotka ovat hyvin samankaltaisia eri 
lajien välillä. Nämä ovat Fibroblast Growth Factor (FGF), Hegdehog (HH), Wingless 
(WNT) sekä Transforming Growth Factor beta (TGF-β). Näissä signaalireiteissä 
tapahtuvat mutaatiot tai kasvutekijöihin vaikuttavat ympäristötekijät usein aiheuttavat 
kehittyvässä organismissa ennustettavia muutoksia [Kouskoura 2011]. 
 
2.2 Hampaan kehittyminen 
 
 Keselin (2000) kirjassa on selostettu hampaan muodostuminen alkiotasolta 
valmiiksi hyvin selkeästi: Embryologiaa yksinkertaistaen, kolmesta kudostyypistä - 
ektodermistä, mesodermistä ja endodermistä - muodostuvat kehittyvän yksilön kaikki 
elimet ja rakenteet. Ektodermi on alkion ulkokuori, josta myöhemmin kehittyy epiteeli 
(kuten iho) ja muut pinnalliset rakenteet (kuten hampaiden kiille), sekä hermosto ja 
hermostopienan johdannaiset [Ross & Pawlina 2006]. Sekä maito- että pysyvien 
hampaiden kiille muodostuu jo ennen hampaan puhkeamista, eikä uusiudu suuhun 
puhjettuaan. Kiilteen kehittyminen epiteelistä on sinänsä tärkeä kehitysvaihe, että 
häiriöt tämän aikana johtavat kiilteen rakennevirheisiin. Esimerkiksi ennen rokotusten 
yleistymistä penikkatauti aiheutti laajoja kiillevaurioita sitä sairastaneissa pennuissa, 
koska viruksella on tropismi (hakuisuus) epiteelisoluihin, kuten ameloblasteihin 
(kiillettä tuottaviin soluihin). Jos ameloblasti on aktiivisessa kiilteen tuottamisen 
vaiheessa kun virus infektoi sen, se lakkaa toimimasta eikä hampaan pinnassa 
myöhemmin ole kiillettä solun sijaintikohdassa. Vakava kuume hampaan kehityksen 
aikana voi vahingoittaa suurta osaa kiilleorgaania, eli kiillettä muodostavien 
ameloblastien ryhmää [Kesel 2000]. 
 Mesodermi on alkion keskimmäinen kudoskerros, josta muodostuvat luut, 
lihakset ja kiinteät elimet, sekä epiteeli veri- ja imunestesuoniin. Endodermistä 
muodostuvat elimistön "sisäiset epiteelit", kuten ruuansulatuskanavan tai keuhkoputkien 
sisäpinta [Ross & Pawlina 2006]. 
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Kuva 2: Hampaan rakenne: 1) kiille, 2) 
dentiini l. hammasluu, 3) pulpa l. hampaan 
ydin, 4) ien, 5) alveolaariluu, 6) 
sementoenameeli- l. kiille-sementti-raja, 7) 
hammassementti, 8) parodontaaliligamentti 
l. hampaan kiinnitysjuosteet (kuvassa 
ligamenttirako todellisuutta leveämpänä), 9) 
apex l. hampaan kärki, josta hermot ja 
verisuonet kulkevat hampaan sisään. 
Nuorella koiralla kärki on kuvatun 
kaltainen, vanhemmalla kärki sulkeutuu 
jättäen useita mikroskooppisia aukkoja 
suonitukselle. Tällöin kärkeä kutsutaan 
apikaaliseksi deltaksi. Kiilteen (1) peittämä 
alue on hampaan kruunu, sementin (7) 
peittämä hampaan juuriosa.  
piirros M. Dykas 
 
 Hampaat muodostuvat ektodermi-peräisestä epiteelistä ja 
hermostopienasta peräisin olevasta mesenkyymistä. Epiteeli aloittaa hammasaihion 
muodostamisen. Hampaan muodostumiskohdassa epiteeli työntyy mesenkyymiin 
muodostaen silmun. Tämä stimuloi ympäröiviä mesenkyymisoluja ohjaamaan hampaan 
kehitystä tästä eteenpäin. (kuva 3) Kun hammasaihio tunkeutuu syvemmälle 
mesenkyymiin, epiteeli kasvaa sen ympärille, jolloin muodostuu hampaan papilla eli 
ytimen edeltäjä, ns. lakkivaihe. Alkaa muodostua kaksiseinämäinen rakenne, josta pikku 
hiljaa kehittyy hampaan kruunu. Tämä kellomaisen rakenteen muodostuminen edeltää 
sisällä olevien mesenkyymisten solujen erilaistumista odontoblasteiksi, eli hampaan 
päärakennetta dentiiniä muodostaviksi soluiksi. Samaan aikaan odontoblasteja 










Kuva 3: Hampaan kehitysvaiheet: Dental lamina) Hammaspiena on epiteelissä näkyvä 
paksuuntuma, jossa hammasidut alkavat kehittyä. Bud) Silmuvaihe jossa hammasaihe 
eli epiteeli on työntynyt mesenkyymiin. Cap) Lakkivaihe: mesenkyymin solut alkavat 
työntää epiteeliä pohjimmaisesta kohdasta takaisin. Bell) Kellovaiheessa rakenne alkaa 
muistuttaa hammasta.  
Cap- ja Bell-kuvissa rakenteen sisään (tässä kuvassa "harvasoluisimpaan" kohtaan, 
johon ylös osoittavat nuolet samalla osoittavat) jää ns. stellate reticulum. 
Kuva Kouskoura ym 2011 artikkelista. 
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 Kovakudosten eritys alkaa kruunun kärjestä ja jatkuu kohti juurta. Kun 
kruunu on saavuttanut täyden pituutensa ja kiille paksuutensa, kiille-elin lopettaa 
kasvunsa, ja hammas alkaa puhjeta. Dentiinin lisääntyminen jatkuu juuren vielä 
kasvaessa, kunnes hampaan apikaalinen delta eli kärjen huokoset ovat supistuneet niin 
pieniksi, että vain verisuonet ja hermot mahtuvat niistä pulpaan. Tämä apeksifikaatio eli 
juuren kärjen muodostuminen on sikäli merkityksellinen tapahtuma, että hammas ei 
puhkea enää pidemmälle, kun juuren kärki on "valmis" eli supistunut. Tästä on kysymys 
puhkeamattomien hampaiden kohdalla, kun jokin (esim. toinen hammas) on estänyt 
pintaan puhkeamisen niin kauan, että apikaalinen delta on ehtinyt kehittyä valmiiksi 
[Kesel 2000]. 
 
2.2.1 Hampaan kehityksen aikataulu koirilla 
  
 Koiran hampaisto muistuttaa ihmisen hampaistoa perusanatomialtaan, 
joskin hampaiden määrä ja muoto on erilainen. Koira, kuten ihminenkin on 
diphyodontti, eli maitohampaita seuraavat pysyvät hampaat. Maitohampaita koiralla on 
28, kussakin leukaneljänneksessä 3 etuhammasta, 1 kulmahammas, ja 3 välihammasta. 
Pysyviä hampaita on samoin 3 etuhammasta ja 1 kulmahammas, mutta 4 väli- ja 2 
poskihammasta yläleuoissa sekä 3 poskihammasta alaleuoissa, yhteensä siis 42. Koiran 
normaali pysyvä hampaisto on esitetty kuvassa 4. 
 Maitohampaiden kehittyminen alkaa sikiöaikana, ja ne puhkeavat 3-12 
viikon iässä. Ensimmäisinä puhkeavat kulmahampaat, sen jälkeen etuhampaat, ja 
viimeisinä välihampaat. Poskihampaita ei vielä maitohampaissa ole. Pysyvien 
hampaiden kruunun muodostuminen maitohampaiden alla alkaa syntymän aikoihin tai 
hyvin pian sen jälkeen, ja kiilteen mineralisaatio on valmis suunnilleen 11 viikon iässä.  
 Maitohampaiden irtoaminen ja korvaaminen pysyvillä tapahtuu 3-7 
kuukauden iässä. Hampaiden vaihtuminen tapahtuu suunnilleen samassa järjestyksessä 
kuin maitohampaiden puhkeaminen, ensimmäisinä kulma- ja etuhampaat, sitten 
välihampaat, ja viimeisinä puhkeavat lisäksi poskihampaat. Kun nuoren koiran 
vastapuhjenneen hampaan pulpa ja apex ovat hyvin laajat ja dentiini vielä ohut, jatkuu 
dentiinin muodostuminen koiran loppuiän. Sen seurauksena hammasluu paksuuntuu ja 
vahvistuu, pulpaontelo kapenee ja kärjen aukko supistuu mikroskooppisiksi suonituksen 





Kuva 4: Koiran normaali hampaisto 
(pysyvät hampaat): Inkisiivat l. etuhampaat 
I1-3, caninukset l. kulmahampaat C1, 
premolaarit l. välihampaat P1-4, molaarit l. 
poskihampaat M1-2 ylhäällä, M1-3 
alhaalla. 
Yläleuan P4 ja alaleuan M1 ovat 
suurimmat ja pureskelun kannalta 
tärkeimmät hampaat. 




 Hankaluutta kirjallisuuden etsimiseen tuotti sen vähäisen määrän lisäksi 
termien sekava käyttö kirjoittajittain. Anodontia tarkoittaa hampaiden täydellistä 
puuttumista, mikä on lähteiden mukaan hyvin harvinaista ja liittyy muihin 
systeemisairauksiin tai -tiloihin. Hypodontia tarkoittaa muutamien, yleensä 1-5 
hampaan puuttumista, kun taas oligodontia tarkoittaa useimmiten vähintään 6 hampaan 
puutosta [Schalk-van der Weide 1992]. Termejä hypodontia ja oligodontia käytettiin 
kuitenkin vaihtelevasti ilmeisesti kirjoittajan mieltymyksestä johtuen joko sekaisin, tai 
vain toista termeistä riippumatta siitä, montako puutoksia oli. Viitatessani tässä työssä 
lähdeartikkeleihin olen käyttänyt yleistä termiä hammaspuutos, koska en ole voinut 
tietää, onko kyseessä oikeasti ollut kirjoittajan käyttämää termiä edustava ilmiasu, vai 
onko kyseinen kirjoittaja käyttänyt "väärää" termiä. "Synnynnäisiin" hammaspuutoksiin 
viittaaminen on toki sinänsä hieman harhaanjohtava termi, että hampaathan eivät ole 
havaittavissa vielä syntyessä, vaan vasta tietyn aikaa syntymän jälkeen. Toisaalta myös 
sikiönkehityksen aikaisilla ympäristötekijöillä kuten esim. dioksiineilla voi olla tällaisia 
ennen syntymää määräytyviä vaikutuksia [Alaluusua ym. 2004, Lukinmaa ym. 2001, 
Yasuda ym. 2005], mutta ne eivät ole periytyviä.  
 
2.4 Hammaspuutokset ihmisillä 
 
 Hampaiden kehittyminen on esimerkki kasvutekijöiden ja 
transkriptiofaktoreiden kriittisestä roolista alkionkehityksen aikana. Tietyssä tiineyden 
vaiheessa sarja molekulaarisia tapahtumia muodostaa oraalisen ontelon eli suun. 
Epiteelikerroksen solut vuorovaikuttavat alla olevan mesenkyymin kanssa. Kasvutekijät 
ja transkriptiofaktorit tuottavat "molekulaarisen kielen" tähän kudosten väliseen 
kommunikaatioon. Tällä tapaa kahden kudoksen solut ohjaavat toisiaan sijainnin ja 
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hampaiden muodostamisen suhteen. Näin solutyyppien alaryhmät siirtyvät, lisääntyvät 
ja erilaistuvat soluryhmiksi, jotka muodostavat kiilteen, dentiinin, hammaspulpan ja 
parodontiumin eli hammasta ympäröivän kudoksen [Mitsiadis & Graf 2009]. 
 Hammaspuutokset johtuvat häiriöistä hampaan kehityksessä. Useat geenit, 
niiden mutaatiot tai transkriptiofaktoreiden muutokset aikaansaavat erilaisia ilmiasun 
muutoksia ja puutoksia pään eri alueilla. Näiden geenien tunnistaminen voisi 
humaanipuolella auttaa esim. prenataalisessa diagnosoinnissa ja geneettisessä 
neuvonnassa. Kliinisten terapioiden kehittäminen orofasiaalisten epänormaaliuksien, 
kuten halkioiden ja hammaspuutosten hoitoon, riippuu pitkälti geneettisten prosessien 
detaljitason tiedosta [Kouskoura ym. 2011]. 
 Hammaspuutokset voivat olla yhden tai useamman hampaan tai 
hammasluokan (esim. inkisiivat) puutoksia. Useimmiten pysyvien hampaiden puutos on 
synnynnäistä eikä hankittua. Maitohampaiden puutokset ovat kohtalaisen harvinaista 
(0,5 - 0,9 %) ja liittyvät sitä seuraavan pysyvän hampaan puutokseen. Useimmissa 
tapauksissa puutoksellisuus liittyy geneettisiin häiriöihin [Vastardis 2000].  
 Niemisen (2009) mukaan yksi ihmisen yleisimmistä kehityksellisistä 
anomalioista on hammaspuutokset. Suurimmassa osassa tapauksia puuttuvia ovat 
kolmannet molaarit eli ns. viisaudenhampaat, tai yksi tai useampi inkisiiva tai 
premolaari. Tyypillisesti häiriöt koskevat kunkin hammasryhmän viimeisimpinä 
kehittyviä hampaita, joka viittaisi olemassa olevan jonkinlaisia kvantitatiivisia defektejä 
kehityksen aikana. Kaikilla hampaiden kehittymättömyyteen liitetyillä geeneillä on 
tärkeitä kehityksellisiä toimintoja monissa kudoksissa ja elimissä hampaiden lisäksi. 
Tällä hetkellä ei tunneta sääteleviä geenejä, jotka olisivat tarpeen pelkästään hampaiden 
kehittymiselle. Hampaiden kehittymättömyyden taustatekijät ovat luultavasti vielä 
monimuotoisempia, mitä yleisesti nykyään uskotaan [Nieminen 2009]. 
 Yli 20 %:lla ihmisistä puuttuu vähintään yksi kolmansista molaareista, ja 3 
- 10 %:lla puuttuu yksi tai useampi muista pysyvistä hampaista [Arte 2001, Grahnen 
1956, Haavikko 1971, Polder ym. 2004]. Ellei viisaudenhampaita oteta huomioon, 
kolmen tai useamman pysyvän hampaan puutosta esiintyy 1 %:lla ihmisistä, ja 
vähintään kuuden hampaan puutoksia noin 0,l %:lla. Tämä on huomattavasti 
vähäisempää, mitä koirilla lähdetietojeni mukaan esiintyy. Yleisimmin useiden 
hampaiden puutokset liittyvät ihmisillä johonkin muitakin epänormaaliuksia 
aiheuttaviin oireyhtymiin, eivätkä siten ole "itsenäisiä" anomalioita [Nieminen 2009]. 
Hampaiden puutokset ja mikrodontia (hampaiden pienikokoisuus) ovat yleisiä piirteitä 
ektodermaaliseen dysplasia -syndroomaan liittyen [Kouskoura ym. 2011].  
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 Viisaudenhampaita edelleen huomioimatta yleisimmin ihmisiltä puuttuvia 
hampaita ovat alaleuan toiset premolaarit (P2) 4,2 %:lla, seuraavaksi yläleuan toiset 
inkisiivat (I2) 2,3 %, ja sen jälkeen toiset premolaarit yläleuasta 2,3 % [Arte 2001, 
Grahnen 1956, Haavikko 1971, Polder ym. 2004]. Eroja määrissä voi olla, johtuen joko 
eroista diagnostiikassa tai todellisista eroista (maantieteellisten) ihmisryhmien välillä 
[Nieminen 2009]. Nämä yleisimmät puutosten sijainnit vaikuttavat olevan melko 
pitkälle samoja sekä ihmisillä että koirilla. 
 
2.5 Hammaspuutokset koirilla 
 
 Kehitykselliset hammasmuutokset ovat tunnettuja kliinisiä piirteitä 
eläinlääkinnällisessä hammaspatologiassa erityisesti koirien osalta. Yli 300 tunnetun 
koirarodun kohdalla muunnelmat normaalista hampaiden lukumäärästä tai sijainnista 
ovat yleisimmät anomaliat [Evans 1993]. 
 Hammaspuutokset ovat koirilla yleisiä [Butkovic ym. 2001, DuPont & 
DeBowes 2009, Hale 2003, Knyazev ym. 2003, Niemiec 2010, Pavlica ym. 2001, 
Verhaert 2011], yleisin koiran hampaiden anomalioista on juuri niiden puuttuminen. 
Hampaiden puuttuminen on yleisempää pysyvissä kuin maitohampaissa [Jorgenson 
1980, Verhaert 2011]. Jos maitohammas puuttuu, jää usein sitä seuraava pysyväkin 
hammas puuttumaan [Pavlica ym. 2001, Verhaert 2011]. 
 Eri koulukuntiin kuuluvat koirankasvattajat painottavat muunnoksia 
hampaistoissa vaihtelevasti, joten asenteet puutoksia kohtaan voivat vaihdella suuresti. 
Selvästi negatiivisesti puutoksiin suhtautuvat venäläiset ja saksalaiset 
taistelukoirakoulujen kasvattajat. Ns. koristekoirien sekä Englannista kotoisin olevien 
rotujen kasvattajat omaavat neutraalin asenteen [Willis 2000]. Toinen koulukunta siis 
harjoittaa ehdotonta jalostusvalintaa kyseistä ominaisuutta karsien, toinen taas ei 
kiinnitä siihen minkäänlaista huomiota. Kummallakin jalostustyylillä on omat 
vaikutuksensa kyseiseen populaatioon, sitä suurempi mitä pienempi tehollinen eli 
lisääntyvä populaatio on. [Willis 2000]. 80 - 90 %:sti puutokset esiintyvät koirilla 
alaleuoissa [Wolsan 1984].  
 
2.5.1 Esiintyvyys Kerry Blue -terriereillä 
 
 Hammaspuutosten esiintyminen eri roduilla on erilaista. Knyazevin 
ryhmineen 2003 tekemän tutkimuksen tarkoituksena oli tutkia hammaspuutoksia Kerry 
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Blue -terriereillä, ja selvittää niiden periytyvyyttä ja mahdollisia yhteyksiä muihin 
merkkeihin puhdasverisyydestä tai poikkeavuuksista. Rotu oli mielenkiintoinen 
tutkimuskohde, koska sillä oli kerrottu hammaspuutosten olevan yleisiä (10 - 18 % 
suvusta riippuen), eikä premolaarien puutos johda hylkäykseen. Näin ollen 
puutoksellisia Kerry Blue -terriereitä ei suljeta pois jalostuksesta, joten pystyttiin 
tutkimaan useissa sukupolvissa tiettyjen koirien jälkeläisiä, jotka omasivat vaihtelevia 
hammaskaavioita. 
 Tutkimukseen otettiin 480 koiraa, jotka olivat syntyneet 96 pentueeseen 
vuosien 1982 - 2000 aikana. Koirien hampaistot tutkittiin ja seuraavanlaiset pentueet 
sisällytettiin otokseen: 
- puutoksellisten vanhempien pentueet 
- puutoksellisen ja täysihampaisen vanhemman pentueet 
- täysihampaisten vanhempien pentueet joissa puutoksellisia pentuja 
- täysihampaisten mutta puutoksellisista sisäsiittoisesti periytyvien vanhempien pennut 
- täysihampaisten vanhempien täysihampaiset pentueet, jos samoista vanhemmista 
aiemmissa tai myöhemmissä pentueissa oli hammaspuutoksia. 
 Koirien ilmiasut kerättiin koiranäyttelyiden yhteydessä, kasvattajakerhojen 
keräämien tietojen perusteella, sekä kollegojen keräämien tietojen perusteella. 40 koiran 
tietoja ei saatu. 440 tutkitusta koirasta 145 (32,9 %) olivat vaihtelevissa määrin 
hammaspuutoksellisia, 295 täysihampaisia. Puutoksellisten vanhempien pennuista 42,3 
% olivat niin ikään puutoksellisia. Toisen vanhemman ollessa täysihampainen pennuista 
34,6 %:lla oli puutoksia. Vaikka molemmat vanhemmat olivat täysihampaisia, oli 
pennuista vielä 30,6 % puutoksellisia. Chi-testi osoitti siitosparien olleen 
sattumanvaraisia, eli pareja ei oltu valikoitu hammaspuutosten perusteella. 
 Tutkituista 96 pentueesta 48 oli vaihtelevasti sisäsiittoisia (0,78 - 14,06 
%). Näihin kuuluvat 243 koiraa jaoteltiin perimänsä perusteella viiden huomattavasti 
jalostuksessa käytetyn esi-isän tai -emän ryhmiin. Näissä ryhmissä hammaspuutosten 
esiintyvyys vaihtelikin nollasta 71 %:iin keskiarvon ollessa 36,9 %. Ei-sisäsiittoisten 
237 koiran ryhmässä puutosten esiintyvyys oli 28,3 %. Tämä viittaisi vahvasti puutosten 
olevan useiden lokusten spesifisten geenikombinaatioiden aiheuttamaa, koska tällaiset 
yhdistelmät esiintyvät yleisemmin sisäsiittoisissa ryhmissä. Artikkeli päättyy 
toteamukseen perusteellisten, geenianalyysin sisältävien jatkotutkimusten 





2.5.2 Esiintyvyys suhteutettuna koiran kallon muotoon 
 
 Tammikuun 1999 ja maaliskuun 2000 välillä 627 koiraa oli lähetetty 
hammashoitoon Ljubljanan Eläinlääketieteellisen laitoksen Pieneläinlääketieteen ja 
Kirurgian klinikalle. Tutkimuksen tavoitteena oli selvittää kehityksellisten 
hammasmuutosten määrää koirilla, ja löytää korrelaatioita erilaisten kallotyyppien ja 
hammasmuutosten välillä [Pavlica ym. 2001]. Lisäksi kunkin erilaisen 
hammasmuutoksen kliinistä merkittävyyttä on artikkelissa selostettu. Koirista otettiin 
röntgenkuvat yleisanestesiassa. Kliinisiä ja radiologisia löydöksiä oli 288 (45,9 %) 
koiralla. Anomalioina oli hammaspuutoksia, puhkeamattomia hampaita, ylimääräisiä 
hampaita, sekä super- ja hyponumeraarisia (ylimääräisiä ja vähäisempiä) hammasjuuria. 
Muutokset jaoteltiin yhteentoista ryhmään affektoituneiden hampaiden perusteella. 
Koirat jaoteltiin viiteen ryhmään niiden kallon muodon perusteella. Ryhminä olivat 
suurikokoiset mesatikefaaliset (ns. normaalin kallonmuodon omaavat, kuten 
labradorinnoutaja), pienikokoiset mesatikefaaliset, suurikokoiset brakykefaaliset 
(lyhyen kallonmuodon, kuten bulldoggi), pienikokoiset brakykefaaliset, sekä 
suurikokoiset dolikokefaaliset (pitkän kallonmuodon, kuten collie) koirat. 
 Puutos koski yleisimmin P1, P2 ja M3 hampaita (23,7 -29,8 % 
puutoksista). Kallon muotoon nähden se oli yleisintä suurilla dolikokefaalisilla roduilla 
70 % esiintyvyydellään. Mesatikefaalisen kallon omaavilla roduilla esiintyvyys oli n. 32 
% sekä pienillä että suurilla roduilla. Brakykefaalisilla roduilla ei löydetty yhtään 
puuttuvaa hammasta koosta riippumatta.  
 Jalostukseen suunniteltujen koirien kohdalla tärkeintä on selvittää, onko 
puutos synnynnäinen ja mahdollisesti perinnöllinen vai todistettavasti traumaattinen vai 
johtuuko se impaktiosta eli puhkeamatta jäämisestä, joka sekin voi johtua geeneistä. 
Hammas luokitellaan impaktoituneeksi, kun se ei ole puhjennut normaalissa ajassa 
[Skrabalak & Looney 1993]. Yleisimmin impaktiota esiintyy ensimmäisissä 
premolaareissa [Regizi & Sciubba 1993]. Tässä tutkimuksessa vain 2,1 %:lla koirista 
löytyi puhkeamaton hammas, kallonmuotoon suhteutettuna 4,3 %:lla suurista 
mesatikefaalisista, 1,4 %:lla pienistä mesatikefaalisista, ja 10 %:lla suurista 
dolikokefaalisista. 
 Mielenkiintoista artikkelissa oli puutosten jakautuminen. Kun Halen 
(2003) artikkelissa selvästi viitattiin puutosten olevan yleisimpiä pienillä roduilla 
leukojen pienuudesta johtuen, olikin tämän tutkimuksen mukaan puutoksellisuus 
yleisintä suurilla, pitkän kallon omaavilla koirilla. Vieläpä siinä määrin, että yli kaksi 
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kolmasosaa näistä koirista kärsi puutoksista. Sitä vastoin brakykefaalisilla, eli 
nimenomaan lyhyen kallon omaavilla ei tässä löydetty yhtään puutoksellista koiraa.  
 Toinen huomionarvoinen seikka oli puhkeamattomien hampaiden 
esiintyminen, joka niin ikään oli yleisintä suurilla dolikokefaalisilla. Kun Gorrel & 
Derbyshiren (2005) mukaan ihmisillä suurin syy hampaiden impaktioon on 
yksinkertainen tilan puute leuoissa, on tässä Pavlica ym:n (2001) tutkimuksessa suurin 
esiintyvyys löydetty nimenomaan tilavien (pitkien) leukojen koirissa. Osasyy tähän voi 
olla tilan puutteen sijaan esim. maitohampaiden irtoamattomuudesta tai muusta johtuva 
obstruktio. Puhkeamattomat hampaat ovat tyypillisiä brakykefaalisilla koirilla [Niemiec 
2010], erityisesti boksereilla [Sarkiala-Kessel, henkilökohtainen tiedonanto], mutta 
tässä tutkimuksessa brakykefaalisilta ei löydetty myöskään yhtään puhkeamatonta 
hammasta. Artikkelissa ei kuitenkaan kerrottu tarkemmin tutkittujen koirien rotuja, 
joten impaktioiden mahdolliset taustasyyt jäävät arvailun varaan. 
 
2.5.3 Esiintyvyys suhteutettuna ikäryhmiin tai koiran kokoon 
  
 Zagrebin Yliopiston Eläinlääketieteellisen laitoksen Radiologian, 
Ultraäänidiagnostiikan ja Fysioterapian osastolla tutkittiin neljän vuoden ajanjaksolla 
radiologisesti 9016 koiraa, joista 259 olivat eläinlääkärien ja koiratuomarien lähettämiä 
hammasanomalioiden vuoksi [Butkovic ym. 2001]. Tutkimuksen tavoitteena oli 
arvioida radiologisesti diagnosoitavien patologisten hammasmuutosten ja -anomalioiden 
yleisyyttä koirissa, sekä niiden yleisyyttä ikäryhmittäin tai toisaalta koiran kokoon 
nähden. Taustana oli arvio, että radiologisesti havaittavien hammaspoikkeamien määrät 
yleistyvät vuosi vuodelta. Kirjoittajien mukaan tähän vaikuttavat niin eläinten 
hammashoitojen yleistyminen kuin esimerkiksi puhdasrotuisuuden ja tarkkojen 
kynologisten (koiria ja niiden jalostusta ja kasvatusta tutkivien oppien mukaisten) 
sääntöjen lisääntyminen.   
 Koirat jaettiin kolmeen ikäryhmään; 7-kuukautisista 2-vuotiaisiin, 3-
vuotiaista 8-vuotiaisiin, ja 9-vuotiaista 15-vuotiaisiin. Hampaiden radiologiset 
tutkimukset suoritettiin ekstra- ja intraoraalisin (suun ulko- / sisäpuolisin) röntgenkuvin. 
 Tutkituista koirista 259:llä (2,8 %) löydettiin yhteensä 336 
hammassairautta tai -anomaliaa. Näistä lähes 30 %:lla (eli n. 0,9 %:lla kaikista 
tutkituista koirista) oli löydettävissä enemmän kuin yksi poikkeavuus. Muutokset 
jaettiin kuuteen ryhmään; hammaspuutokset, parodontiitti eli hampaan 
kiinnityskudoksen tulehdus, hammasmurtumat, hampaiden rotaatio, irtoamattomat 
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maitohampaat sekä liikahampaat. Yleisin muutoksista oli puutokset, jota havaittiin 117 
koiralla, eli keskimääräisesti reilulla 45 %:lla (1,3 % kaikista tutkituista). Esiintyvyys 
eri ikäryhmissä vaihteli kuitenkin suuresti, ollen yli 68 % nuorimmilla, mutta alle 24 % 
keski-ikäisillä. Näistä 117 koirasta 68:lla (58 %) puutokset olivat synnynnäisiä, lopuilla 
"hankittu ominaisuus", eli irronneita tai poistettuja hampaita. Yleisimmin 
synnynnäisesti puuttuvat hampaat olivat etummaisia premolaareja. 
 Kun samoja tuloksia tarkasteltiin koirien koon ja rodun mukaan jaoteltuna, 
olivat hammaspuutokset yleisimpiä (59,5 %) keskikokoisilla koirilla. Niistä erityisesti 
saksanmetsästysterriereillä peräti 51 %:lla (kaikista koirista) oli puutoksia. Toisena 
olivat suuret koirat (37 %), joista suurimmassa määrin saksanpaimenkoirilla 23 %:lla 
puuttui hampaita. Pienten koirien ryhmässä puutokset olivat harvinaisia, esiintyen vain 
3,5 %:lla. Tässä yhteenvedossa olivat mukana kuitenkin sekä synnynnäiset että hankitut 
hammaspuutokset. On siis mahdotonta arvailla kokoluokka- tai rotukohtaisia pelkkien 
synnynnäisten puutosten määriä. 
 Artikkelissa pääteltiin hammaspuutosten vähäisemmän esiintyvyyden 
vanhemmilla koirilla johtuvan siitä, että niiden omistajat ja kasvattajat enää harvemmin 
tuovat vanhempia koiria näytille tai hammastutkimuksiin. Lisäksi he päättelivät 
impaktion olevan jossain määrin sidoksissa hampaiden rotaatioon.  Tämä siksi, että 
nykyään monissa roduissa pää on pieni, leuat lyhyemmät ja hammaskaari pienempi. 
Näin ollen pienissä leuoissa hampaiden puhkeaminen voi tapahtua jonkinlaisessa 
kulmassa leukaluun pintaan nähden, jolloin hammas ei ylläkään alveolaariluusta ulos 
asti vaan jää impaktoituneeksi. Tätä päätelmää tukee seikka, että hampaiden rotaatio on 
yleisintä pienillä roduilla. Niinpä he suosittelivatkin koirankasvattajille ajoissa tehtyjä 
radiologisia tutkimuksia näistä anomalioista kärsivien koirien jalostuksesta pois 
sulkemiseksi. 
 Voitaneen pohtia, oliko koiran kokoluokalla tässä löydettyä suoraa 
vaikutusta puutosten määrään, vai johtuiko se ennemmin rotuun ja rodun 
käyttötarkoitukseen liittyviin seikkoihin. Näissä kokoluokkaan suhteutetuissa tuloksissa 
kun olivat mukana myös hankitut puutokset, jolloin lisäyksiä ovat voineet tehdä esim. 
nouto- tai kaivamistaipumus ja sen myötä tuhoutuneet hampaat. 
 Toisaalta aprikoin esitettyä väitettä puutosten vähäisemmän esiintymisen 
vanhemmilla koirilla johtuvan niiden vähäisemmästä esittämisestä ja tutkimisesta. 
Loogisesti ajatellen puutosten pitäisi olla suhteessa yhtä yleisiä, vaikka tutkittu ryhmä 
olisikin pienempi. Jos kuitenkin väitteen taustalla on ollut artikkelissa yksilöimätön 
ajatus, että vanhempien koirien ryhmässä esim. näyttelyihin tai hammastutkimuksiin 
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viedään vain niitä yksilöitä, joilla tiedetään olevan täydellisempi hampaisto, on tämä 
silloin tietenkin havaittavia puutoksia suhteellisesti vähentävä seikka. 
 
2.5.4 Rotujärjestöjen ohjeita Suomessa 
 
 Hammaspuutoksiin ei valkoisen länsiylämaanterrierin jalostuksessa liene 
suuressa määrin kiinnitetty huomiota, elleivät ne ole olleet huomattavia. Kuten rodun 
Jalostuksen Tavoiteohjelmassa (JTO) sanotaan ulkomuotomääritelmässä; 
"Hammaspuutoksia sekä etuhampaistossa että premolaareissa ilmenee. Usean 
premolaarin puutos tai esim. etuhampaan puuttuminen tulisi aina kirjata arvosteluun. 
Hammaspuutoksista saisi mieluusti kertoa mm. arvosteluissa. Useamman kuin yhden 
etuhampaan puuttuminen on vakava virhe, oikeammin epätyypillistä rodulle". Puutokset 
eivät siis johda automaattisesti huonompaan arvosanaan tai hylkäämiseen, ja kirjoittajan 
kokemuksen perusteella kaikki näyttelytuomarit eivät puutoksia huomioi tai eivät edes 
osaa katsoa.  Toisaalla samaisessa ohjelmassa on kehoitus "Rodussa esiintyy paljon 
premolaari (välihammas) puutoksia, joihin tulisi kiinnittää huomiota siitospareja 
valittaessa" [JTO]. Pennun ostajille kauppakirjan mukana annettavassa liitteessä 
kuitataan hammaspuutokset seuraavasti: "Westieltä saattaa puuttua välihampaita ja 
joiltain yksilöiltä voi puuttua myös jokin etuhammas. Hammaspuutokset eivät häiritse 
koiraa itseään eikä kohtuullisiin välihammaspuutoksiin yleensä puututa näyttelyissä. 
Periytymismalleja ei toistaiseksi ole selvitetty." [Kauppasopimuksen liite]. Kaikista 
edellä mainituista voi yhteenvetona tehdä päätelmän, että puutoksia toki on olemassa, 
mutta jollei niistä aiheudu koiralle sen enempää kuin kasvattajalle mitään harmia, niille 
tuskin laitetaan suurta painoarvoa jalostuksessa. Ohjeiden "ylimalkaisuus" voi johtua 
siitä, ettei rotujärjestöllä ole ollut todellista tietoa puutosten yleisyydestä. 
 Suomen Pystykorvajärjestön internetsivuilta löytyi rotujärjestön tekemän 
terveyskyselyn tuloksia hammaspuutoksista. Kyselyyn vastanneiden koirista 39 %:lla 
löytyi puutoksia, näistä 65 % oli lieviä, ja 35 % vakavia useiden hampaiden puutoksia. 
Rotujärjestö kehottaa samalla kiinnittämään huomiota leukojen leveyteen ja 
voimakkuuteen, koska he yhdistävät useiden hampaiden puutokset leukojen kapeuteen. 
Tälle rodulle on annettu selvät ohjeet jalostuskäytöstä puutosten varalle: Vain 
lieväasteista (muutaman premolaarin puutosta) koiraa voisi yhdistää täysihampaiseen, 
jonka suvussa ei ole esiintynyt useita hammaspuutoskoiria. Kuitenkaan koiria, joilta 
puuttuvat joko kaikki premolaarit, enemmän kuin yksi inkisiiva, molaareja (lukuun 
ottamatta M3) tai kulmahammas, ei tule käyttää jalostukseen lainkaan [Suomen 
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Pystykorvajärjestö]. Tässä rodussa siis selkeistä puutoksista aiheutuu jalostuskäytön 
este, jolloin puutoksiin otaksuttavasti kiinnitetään enemmän huomiota.  
 Muidenkin rotujen ja yhdistysten sivuilta mitä luultavimmin löytyisi lisää 
vastaavia kannanottoja, mutta tässä yhteydessä kaikkia olisi mahdotonta käydä läpi. 
Pystykorvajärjestön tiedot löytyivät yksinkertaisesti helpoimmin, vain laittamalla 
hakusanoiksi "hammaspuutos, koira", mikä ehkä osaltaan kertoo asian tärkeydestä 
heille. 
 
2.6 Hammaspuutosten syyt, kehitykselliset tai hankitut 
 
 Geneettiset häiriöt, eli muutokset geeneissä voivat olla perinnöllisiä 
[Butkovic ym. 2001, DuPont & DeBowes 2009, Hale 2003, Knyazev ym. 2003, 
Kouskoura ym. 2011, Niemiec 2010, Pavlica ym. 2001, Verhaert 2011], tai aiheutua 
kehityksen aikaisen mutaation tai sairauden aiheuttamasta häiriöstä kyseisessä yksilössä 
[Gorrel & Derbyshire 2005, Pavlica ym. 2001]. Myös kovien hammaskudosten 
erilaistumisessa, tai traumaattisten, kemiallisten tai mikrobiologisten tekijöiden 
vaikutuksesta voi aiheutua muutoksia hampaiden määrään, kokoon, muotoon tai 
rakenteeseen jo sikiökaudella tai myös myöhemmällä iällä [Butkovic ym. 2001, DuPont 
& DeBowes 2009, Gorrel & Derbyshire 2005, Hale 2003, Niemiec 2010, Pavlica ym. 
2001, Schroeder 1991, Verhaert 2011].  
 Lajina koira kärsii luultavasti useammista perinnöllisistä 
hammasmuutoksista kuin mikään muu eläin, johtuen suuresta vaihtelusta niin koossa 
kuin muodoissakin intensiivisen ja joskus umpimähkäisen sisäsiitoksen vuoksi [Kertesz 
1993]. Hammaspuutokset ovat yleisiä erityisesti puhdasrotuisilla ja linjasiitetyillä 
koirilla, koska geneettinen virhe on päässyt korostumaan. [Gorrel & Derbyshire 2005]. 
Puutosten syyt kesyn koiran polveutumishistoriassa eivät ole selviä. Näitä anomalioita 
on löydetty useissa Carnivora -lahkon lajeissa [Wolsan 1984]. Paleontologisissa 
tutkimuksissa on löydetty hammaspuutoksia fossiilisten koirien kalloista [Kozlovskii & 
Ivanov 1992]. Rodulla, suun rakenteella ja perinnöllisillä tekijöillä on mainittu olevan 
vaikutusta synnynnäisten puutosten esiintyvyyteen [Bodingbauer & Hager 1959, 
Booessneck 1955, Schulze 1970]. Jotkin systeemisairaudet kuten ektodermaalinen 
dysplasia -syndrooma karvattomilla roduilla on yhdistetty pysyvien hampaiden 




 Hampaiden puuttumista voitaneen pitää ulkoisen olemuksen 
puutteellisuuden lisäksi merkkinä eläimen perinnöllisen statuksen ja elinvoimaisuuden 
huononemisesta [Geits 1972, Knyazev 1989, Merkur'eva 1972]. Toisten 
asiantuntijoiden mielestä ensimmäisten premolaarien (P1) tai viimeisten, kolmansien 
molaarien (M3) puutoksilla ei ole vaikutusta koiran elinvoimaan [Gusev & Guseva 
1993, Gusev & Guseva 1998]. Samoin joidenkin mielestä ensimmäisillä, pienimmillä 
premolaareilla P1 on vähäinen merkitys [Schueller 1996]. Eriävän mielipiteen mukaan 
kuitenkaan ei riitä, että pelkästään hampaiston täydellisyys otettaisiin huomioon 
kasvatuksessa, vaan jopa P1-hampaiden puhkeamisen aika; sen viivästyminen saattaa 
olla askel, joka johtaa hampaan puuttumiseen tulevissa sukupolvissa [Horak E. 1985]. 
Joillain yksilöillä P1 tai M3 voivat olla myös vain osittain puhjenneita, esim. vain 1 mm 
kruunun kärkeä näkyvissä [Sarkiala-Kessel, henkilökohtainen tiedonanto]. Voisiko 
tämäkin muutos johtaa hampaan puhkeamattomuuteen tai jopa puuttumiseen 
seuraavissa sukupolvissa? 
 Hammaspuutosten periytyvyyttä ei vielä ole selvitetty [Graphodatsky ym. 
1999]. Willisin (2000) mukaan tulokset eivät millään muotoa indikoi yksinkertaisten 
periytymismallien olemassaoloa, joskin mutaatioiden ajatellaan olevan luultavin 
aiheuttaja [Wolsan 1984]. Periytyvyyden on ehdotettu olevan niin monogeenistä kuin 
toisaalta polygeenistä [Kozlovskii & Ivanov 1992, Moskovkina & Sotskaya 2000], 
lisäksi kehityksen luonne ja ympäristötekijät vaikuttavat, ja periytymistapa riippuu siitä 
millainen mutaatio on ja missä geenissä se sijaitsee [Nieminen, henkilökohtainen 
tiedonanto]. Tsekkiläinen tutkija F. Horak (1987 a,b) osoitti erilaisten siitosparien 
valinnan vaikuttavan puutosten määrään jälkipolvissa. Täyden hampaiston omaavien 
vanhempien jälkeläisistä 75 - 82 %:lla pennuista oli täysi hampaisto. Eriasteisia 
puutoksia omaavien vanhempien pennuista 71 - 85 % olivat puutoksellisia. Neljän 
sukupolven sisäsiitos näiden puutoskoirien välillä tuotti 50 jälkeläistä, joista 
yhdelläkään ei enää ollut täydellistä hampaistoa [Horak F. 1987 a,b]. 
 Halen (2003) mukaan joillakin koiraroduilla muutamien hampaiden 
puuttuminen voi olla jopa eduksi, koska usein pienillä koirilla on suhteellisesti 
vähemmän tilaa leuoissa. Tällaisilla koirilla kaikkien hampaiden paikallaolo voisi johtaa 
dramaattiseen rotaatioon ja ahtaisiin hammasväleihin, jotka puolestaan altistavat 
nopeammin kehittyvälle parodontiitille ja myöhemmin hampaiden menetyksille [Hale 
2003]. Vallitsevan käsityksen mukaan hammas ei jää tilan puutteen vuoksi puuttumaan, 
mutta voi jäädä puhkeamatta, mikä voi aiheuttaa ongelmia. Kuitenkin hampaiden 
puuttuminen geneettisistä syistä voi edistää kuonon lyhentymistä, joten jos 
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lyhytkuonoisempia on valittu jalostukseen ottamatta huomioon hampaiden 
vajaalukuisuutta, on näin saatettu jalostaa lyhytkuonoisemmille vähemmän hampaita 
[Nieminen 2009]. Tämä vaikuttaisi todennäköiseltä juuri brakykefaalisilla roduilla. 
 
2.7 Puutosten seuraukset 
 
2.7.1 Puuttuvan hampaan merkitys 
 
 Puutos voi olla kliinisesti lähes merkityksetön, lähinnä kosmeettinen haitta 
[Gorrel & Derbyshire 2005, Hale 2003, Verhaert 2011], lukuun ottamatta plakin 
mahdollisesti nopeampaa kertymistä, kun hampaiden puhdistuminen pureskelun 
aikaisen pinnan hankautumisen seurauksena on vähäisempää. Tämä pitää paikkansa 
erityisesti vastakkaisten hampaiden kohdalla, esim. puuttuva ylä- P4 lisää plakin 
kertymistä ala- M1 hampaan bukkaalipinnalle (posken puolelle) [Gorrel & Derbyshire 
2005]. Hampaiden kehitykselliset häiriöt ovat yleisiä ja osassa tapauksia kliinisesti 
havaittavissa, mutta joskus on mahdotonta diagnosoida kehityshäiriön luonnetta ilman 
tarkempia tutkimuksia. Täten on ehdottoman tärkeää ottaa hammasröntgenkuvat, jotta 
voidaan selvittää, onko esimerkiksi kliinisesti puuttuva hammas todella puuttuva vai 
puhkeamaton [Gorrel & Derbyshire 2005, Verhaert 2011]. Tällöin pyritään selvittämään 
lisäksi onko puutos synnynnäinen vai traumaattinen. Synnynnäiset puutokset tulisi 
huomioida jalostuskoiria valikoidessa, kun taas traumaattiset eivät tietenkään ole 
periytyviä [Gorrel & Derbyshire 2005, Verhaert 2011].  
 Jos hammas röntgenkuvien perusteella puuttuu, onpa kyse synnynnäisesti 
puuttuvasta tai poistetusta hampaasta, ei se aiheuta mitään toimenpiteitä [Gorrel & 
Derbyshire 2005, Hale 2003, Verhaert 2011]. Halen (2003) mukaan ei kuitenkaan ole 
tavatonta löytää kuvista hammasjuurten jäämiä, vaikkei pintapuolisella tarkastelulla ole 
ollut mitään näkyvissä. Tällöin kyse voi olla joko epäonnistuneesta poistosta, tai 
traumaattisesti katkenneesta hampaasta, josta vain juuret ovat jääneet jäljelle. Jos alueen 
ikenessä on nähtävissä pienimpiäkään merkkejä fistelistä tai tulehduksesta, tai jos 
hampaan juuren ympärillä on kuvassa nähtäviä merkkejä alkavasta sairaudesta, on 
jäänyt juuri tai juuret ehdottomasti poistettava. Vain, jos ien ja hammasta ympäröivä 
periapikaalikudos näyttää täysin terveeltä, voidaan kappale(et) mahdollisesti jättää 
paikalleen, mutta tilannetta on silloin seurattava säännöllisin väliajoin myöhemmin 
kehittyvien sairauksien varalta [Hale 2003]. 
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 Kliinisesti puuttuva mutta puhkeamaton hammas voi olla erittäin vakava 
löydös johtaen jopa hammasytimen kuolioon ja paiseen tai kystan muodostumiseen ja 
sen seurauksena leukamurtumiin [Verhaert 2011]. Impaktoitunut hammas on jäänyt 
puhkeamatta jonkin fyysisen esteen vuoksi, joko osittain tai täysin luun tai 
pehmytkudoksen tai molempien sisään [Gorrel & Derbyshire 2005, Niemiec 2010, 
Verhaert 2011]. Ihmisillä yleisin syy impaktioon on yksinkertaisesti tilan puute leuassa 
[Gorrel & Derbyshire 2005, Niemiec 2010]. Toinen yleinen syy on obstruktio, joko 
irtoamattoman maitohampaan tai liikahampaan vuoksi [Gorrel & Derbyshire 2005, 
Niemiec 2010, Verhaert 2011]. Koirilla kuitenkin irtoamattomat maitohampaat johtavat 
yleisemmin puhkeavan hampaan epänormaaliin asentoon kuin puhkeamattomuuteen 
[Harvey & Emily 1993]. 
 Myös kystat tai kasvaimet voivat estää hampaan puhkeamista. Muita syitä 
ovat infektio, trauma, leuan tai hampaiden muut anomaliat ja tästä johtuen 
hammasaihion väärä sijoittuminen leuassa, sekä systeemiset tilat, jotka aiheuttavat 
leukojen kehittymättömyyttä, hampaiden rakenteellisia vikoja, tai luun huonoa laatua 
[Gorrel & Derbyshire 2005]. 
 Jos puhkeamaton hammas todetaan, tulee sen vakavuus arvioida, ja sen 
perusteella päättää riittääkö ikenen avaaminen hampaan puhkeamisen auttamiseksi, 
pitääkö hammas poistaa, vai jäädäänkö tilannetta seuraamaan säännöllisin röntgenkuvin 
[Niemiec 2010, Verhaert 2011]. Ihmisillä näiden on raportoitu aiheuttavan ajoittaista 
kipua, ja lisäksi puhkeamaton hammas voi alkaa kehittää kruunuosan ympärille kystaa, 
joka voi aiheuttaa viereisten hammasjuurten resorptiota eli syöpymistä [Verhaert 2011]. 
Puhkeamattomilla hampailla on selvästi kohonnut riski muodostaa kysta [Stafne & 
Gibilisko 1975]. Pahimmillaan nämä kystat voivat joko mekaanisesti heikentää 
leukaluuta niin pitkälle, että seurauksena on leukaluun patologinen murtuma, tai kystan 
seinämään voi kehittyä ameloblastooma eli hyvälaatuinen mutta samoin mekaanista 
vahinkoa aiheuttava kiillesolukasvain [DuPont & DeBowes 2009, Niemiec 2010, 
Verhaert 2011]. 
 
2.7.2 Hammaskystan muodostuminen 
 
 Kun hammas alkaa kehittyä leukaluuhun, yhtenä alkuvaiheen rakenteista 
kehittyy kiille-elin. Rakenne muodostuu sisemmästä ja ulommasta kiille-epiteelistä, 
joiden kahden yksisoluisen kerroksen väliin jää ns. stellate reticulum (kuva 3), eli 
kehittyvän hampaan pintaepiteelien ympäröimä soluryhmä [Ross & Pawlina 2006]. 
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Sisemmän kiille-epiteelin solut tunnetaan nimellä ameloblastit, joiden tehtävänä on 
tuottaa kiillettä hampaan kruunuosan peitoksi. Kun kiille-epiteeli on toteuttanut 
tehtävänsä, kerrosten välinen stellate reticulum surkastuu, ja ulompi ja sisempi kiille-
epiteeli kollapsoituvat toisiinsa muodostaen ohuen pussimaisen rakenteen kruunun 
ympärille. Pussi kiinnittyy hampaaseen kiille-sementti rajan kohdalla, eli missä 
juuriosaa peittävä hammassementti ja kruunua peittävä kiille kohtaavat.  
 Kun hammas puhkeaa suuhun, se läpäisee ikenen, ja suurin osa herkkää 
kiille-epiteelin pussia menetetään. Pieni osa siitä jää kiinni hampaan pintaan kiille-
sementti -rajan kohdalle muodostaen junktionaalisen epiteelin jolla hammas kiinnittyy 
ikeneen. 
 Jos hammas jääkin puhkeamatta, jää kiille-epiteelipussi ehjäksi 
ympäröiden hampaan kruunuosan kokonaan ja kiinnittyen kiille-sementin rajakohtaan. 
Jonkin ajan kuluessa (joskus viikoissa, joskus jopa useiden vuosien kuluttua) rakenteen 
sisempi kerros voi alkaa muodostaa nestettä. Kun pussi pikkuhiljaa täyttyy - yleensä 
oljenvärisestä ja hieman mukoosista (limaisesta) - nesteestä, se alkaa painaa ympäröiviä 
kudoksia, kuten leukaluuta ja viereisten hampaiden juuria. Tämä johtaa luun ja juurten 
syöpymiseen, jolloin nesteentäytteisellä pussilla on lisää tilaa kasvaa, ja muodostuu 
hammaskysta. 
 Niin kauan kuin kysta kasvaa luun sisällä, ei päällepäin ole havaittavissa 
ulkoisia merkkejä kasvavasta ongelmasta. Kun kysta on kasvanut niin suureksi, että se 
puhkeaa jossain kohdassa luusta ulos, huomataan tällöin nesteentäytteinen, ei-kivulias 
turvotus. Valitettavasti tässä vaiheessa ollaan usein niin pitkällä, että kystamuodostus on 
jo ehtinyt tuhota luuta läheisten hampaiden juurten alueelta. 
 Hammaskystan hoitona on puhkeamattoman hampaan poiston lisäksi koko 
kystisen seinämän poistaminen. Jos pussirakenne jätetään paikalleen, ongelma vain 
toistuu. Samoin kaikki huomattavan osan kannattelevasta alveolaariluustaan 
menettäneet ympäröivät hampaat tai hampaat, joiden juurissa todetaan syöpymää, 
täytyy poistaa. 
 Huomattavasti kystan hoitoa parempi vaihtoehto olisi Halen (2003) 
mukaan sen ehkäiseminen. Tästä syystä hän suosittelee kaikkien näennäisesti 
puuttuvien hampaiden röntgenkuvaamista kuuden - seitsemän kuukauden iässä, jolloin 
kaikkien pysyvien hampaiden tulisi jo olla paikalla, vaikka eivät vielä olisikaan täysin 




 Jos suussa on näkyvissä tasainen, turvonnut alue, erityisesti jos alue on 
hieman sinisen sävyinen, tulisi hammaskystan olla ensimmäinen differentiaalidiagnoosi 
ja röntgenkuvauksen ensimmäinen toimenpide. Vaikka kaikki hampaat näyttäisivät 





3.1 Aineisto ja menetelmät 
 
 Koska tutkimusmateriaalina oli tarkoitus käyttää eläviä koiria, ja 
rauhoittaa ne, oli tutkimukseen haettava koe-eläinlupa. Lupahakemuksessa oli 
selvitettävä työn tarkoitus ja menetelmät, arvioitu tutkimuseläinten määrä, ja omistajille 
annettavat ohjeet sekä tiedot [liite 1]. Saimme Eläinkoelautakunnan päätöksellä 
20.9.2011 luvan numero ESAVI//5102/04.10.03/2011.  
 Professori Hannes Lohen Koirangeenit -projektiin oli kerätty verinäytteitä 
usean vuoden aikana sekä Westiekerhon järjestämissä näytteenottotilaisuuksissa, että 
yksittäisten ihmisten koiristaan lähettäminä. Näistä tutkimusryhmä oli koostanut 
taulukon Uudenmaan alueella asuviksi ilmoitetuista koirista, jonka perusteella itse 
lähdin lähestymään koirien omistajia. Lähetin henkilökohtaista sähköpostia noin 
neljällekymmenelle koiranomistajalle pyytäen heitä kertomaan koiriensa 
hammaspuutoksista, ja mahdollisesti tuomaan koiriansa tarkastettaviksi Yliopistolliseen 
Eläinsairaalaan (YES). Muutamia sähköposti ei tavoittanut vaan osoite oli ilmeisesti 
muuttunut tietojen antamisen jälkeen. Vanhimmat koirista (ennen vuotta 2000 
syntyneet) jätimme pois yhteydenotoista, koska näiden koirien kohdalla olisi ollut jo 
kohtalainen riski siihen, että koiralta on joko pudonnut tai poistettu jotain hampaita 
omistajan tietämättä tai muistamatta. Joihinkin omistajiin otin yhteyttä puhelimitse. Alle 
puolet lähestymisyrityksistäni sai omistajalta vastineen. 
 Jo aiemmin tutkimuksiin näytteitä antaneiden koirien lisäksi etsimme 
uusia koiria kahden (Westielehdessä ja Koiramme-lehdessä) ilmestyneen artikkelin 
kautta. Tulevaa geenitutkimusta silmälläpitäen peräänkuulutimme tutkimuksiin 
erityisesti ns. kontrollikoiria, eli koiria, joilla olisi ollut täysi hampaisto. Näiden lisäksi 
kuitenkin pyysimme yhteydenottoja myös puutoksellisten koirien omistajilta. 
Lehtiartikkelien pohjalta saimme yhteensä kymmenisen yhteydenottoa, joista kuitenkin 
vain osa johti koiran tutkimiseen. 
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3.1.1 Kliininen tarkastus 
 
 Ennen koiran tutkimista omistajat olivat allekirjoittaneet 
tutkimuslomakkeen, jossa he antoivat luvan koiran tutkimiseen ja rauhoittamiseen, sekä 
tulosten käyttämiseen tässä ja mahdollisissa myöhemmissä hammastutkimuksissa [liite 
1]. Jos koirasta ei ollut tutkimuskannassa aiempaa verinäytettä, otettiin se tässä 
yhteydessä ja omistajat täyttivät lisäksi ns. geenitutkimuskaavakkeen [liite 2], jossa 
kyseltiin hammaspuutosten lisäksi hyvin monipuolisesti koiran sairauksista ja oireista. 
 Lisensiaattityön puitteissa tarkastettiin 21 koiraa. Koirat olivat 
tutkimushetkellä iältään 1-12 vuotiaita, 15 narttua ja 6 urosta. 13 koiralla varmistuttiin 
näkyvistä hammaspuutoksista röntgenkuvauksella. Kaksi tutkimukseen otetuista koirista 
olivat jo aiemmin v. 2011 aikana käyneet YES:ssa hammashoidossa ja niistä oli sen 
yhteydessä otettu röntgenkuvat, joten tätä tutkimusta varten niitä ei kuvattu uudestaan. 
Toinen näistä koirista oli syntynyt jo v. 1998, mutta koska koira oli käynyt 
todennetuissa tarkastuksissa jo aiemmin, sisällytettiin se tähän tutkimukseen vaikka 
koira olikin iäkkäämpi. Muilta osin kuvaukset toteutettiin marraskuun 2011 - 
maaliskuun 2012 välillä.  
 Kolmen koiran tiedot saimme toisten eläinlääkäreiden muualla tekemien 
kliinisten hammastarkastusten perusteella. Viidelle koiralle teimme pelkästään kliinisen 
tarkastuksen eikä hammaspuutos-alueita röntgenkuvattu joko omistajan 
rauhoitushaluttomuuden vuoksi, tai koska koirat tarkastettiin sairaalan ulkopuolella joko 
aikataulullisista tai kuljetusteknisistä seikoista johtuen. Yksi näistä koirista todettiin 
kliinisessä tutkimuksessa täysihampaiseksi, jolloin röntgenkuvausta ei tarvittu.  
 Suuri osa jo aiemmin verinäytteen antaneiden koirien hampaistoista jäi 
tarkastamatta, koska omistajilla ei ollut mahdollisuutta tai halua tuoda koiria 
Eläinsairaalaan tutkimuksemme työaikojen puitteissa tai suuren etäisyyden vuoksi. Osa 
ilmoitti haluttomuutensa tarkastukseen röntgenkuvia varten tarvittavan rauhoituksen 
vuoksi. Muutama tarkastamattoman koiran omistaja kertoi nyt koirallaan olevan tai 
olleen hammaspuutoksia, vaikka hän ei ollut niistä aiemmassa kyselyssä maininnut.  
 Saimme kuitenkin tutkimukseen uusiakin koiria, jotka 
hammastarkastuksen yhteydessä antoivat verinäytteen tuleviin geenitutkimuksiin. 
Joitakin yhteydenottoja saimme ihmisiltä, jotka ilmoittivat koiransa olevan 









Kuva 5: Koiran hammaskartta: 
Koira ikään kuin "katsoo kohti" suu auki, eli katsojaan 
nähden vasemmalla puolella on koiran leukojen oikea puoli. 
Hampaat on numeroitu leukaneljänneksittäin modifioidun 
triadan järjestelmän mukaan;  
oikea yläleuka 101-110, vasen yläleuka 201-210, vasen 
alaleuka 301-311, oikea alaleuka 401-411. 






3.1.2 Puutosten radiologinen todentaminen 
 
 Niiden koirien osalta, joiden omistajat olivat pystyneet tuomaan koiransa 
Eläinsairaalaan tutkittavaksi, ja jotka olivat antaneet luvan koiransa rauhoittamiseen 
tutkimusta varten, otimme hammasröntgenkuvat puuttuvien hampaiden alueelta. 
Tarkoituksena oli varmistaa, että kliinisessä tarkastuksessa puuttuvat hampaat todella 
ovat puuttuvia, eivätkä ikenen tai leukaluun sisäisiä puhkeamattomia hampaita, tai 
hampaita, joissa on ollut juurimurtuma. 
 Kuvauksen ajan koirat olivat ns. kevyessä rauhoituksessa. Osa koirista sai 
aluksi lihaksensisäisen dexmedetomidiini1 0,002 - 0,008 mg/kg + butorfanoli2 0,09 - 
0,14 mg/kg rauhoituksen, ja sen jälkeen suonensisäisesti propofoli3 -anesteettia 
kuvauksen kestosta riippuen vasteen mukaan yhteensä 1,1 - 4,4 mg/kg. Määrät 
vaihtelivat koiran iän ja arvioidun stressitason mukaan. Osalla koirista käytettiin joko 
niiden korkeamman iän tai vähäisen kuvaustarpeen vuoksi pelkkää suonensisäistä 
propofoli -anesteettia vasteeseen yhteensä 6,3 - 15 mg/kg, josta herääminen oli 
nopeampaa kuin myös alkurauhoituksen sisältäneestä. Osalla koirista heräämistä 
nopeutettiin kuvauksen jälkeen lihaksensisäisellä atipametsoli4 -injektiolla 0,01 - 0,04 
mg/kg.  
 Kuvaamisen ajan koirat olivat kyljellään, kuvattava poski ylöspäin. 
Puuttuvien hampaiden määrästä riippuen kuvia otettiin 1-6 per koira. Kuvat otettiin 
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intraoraalitekniikalla, eli kuvafilmi oli koiran suussa ja röntgensäde suunnattiin siihen 
suun ulkopuolelta. Alamolaareja kuvattaessa filmi oli koiran suussa vertikaalisesti eli 
hampaan suuntaisesti ja säde suunnattiin siihen 90 asteen kulmassa. Premolaareja tai 
ylämolaareja kuvattaessa filmi asetettiin suuhun horisontaalisesti, ja kuvat otettiin ns. 
kulmanpuolitustekniikalla 90 asteen kulmassa hampaan ja filmin pituusakselin 
puolittavaan kulmaan nähden (kuva 6). Röntgenlaite oli Gendexin Oralix 65S ja 
laukaisulaite Secondent. Kuvaukset tapahtuivat arvoilla 65kV ja 0,32-0,40s. Kuvalevyt 
olivat Dürr Dental AG:n Vistascan Dürr Image Plate PLUS 2+ (30x40mm) tai 4+ 
(57x76mm), ja kehityskone Dürr Dental AG:n VistaScan Perio 2140-000-50 vm. 2007. 
Kuvankäsittely- ja katselu- sekä potilaskortisto-ohjelmana oli Planmeca Oy:n Dimaxis 




Kuva 6: Kulmanpuolitustekniikka: 
1) röntgenfilmin akseli, 2) hampaan pituusakseli, 
3) filmin ja hampaan pituusakselit puolittava 
kulma, 4) röntgensäteen suunta kohtisuoraan 
puolituskulmaa kohden.  





Kuvauksissa käytetyt lääkkeet: 
1
 Dexdomitor® 0,5mg/ml injektioneste, liuos, Orion Pharma Eläinlääkkeet, Turku 
2
 Butordol® 10mg/ml injektioneste, liuos, MSD Animal Health, Espoo 
3
 Vetofol Vet® 10mg/ml injektioneste, emulsio, Vet Medic Pharmaceuticals, Parola 
4




 Tulokset on esitetty oheisessa taulukossa. Puuttuvat hampaat tunnistettiin 
sijainnin sekä ympäröivien hampaiden muodon ja hammasjuurten määrän perusteella. 
Yhdeltäkään koiralta emme löytäneet puhkeamattomia hampaita, joten kuvaukset 
varmistivat kaikkien kliinisesti puuttuvien hampaiden olevan täydellisesti puuttuvia. 
Emme myöskään löytäneet yhtään irtoamatonta maitohammasta tai ylimääräisiä 
hampaita. Osalle koirista tehtiin kuitenkin vain kliininen tutkimus ilman 
röntgenkuvausta, joten näiden kohdalla ei voida olla täysin varmoja havaitusta 
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hammaspuutoksesta, vai olivatko hampaat vain jääneet puhkeamatta. Yhden koiran yksi 
poskihammas oli niin vähän ikenen pinnassa, että kliinisessä tarkastuksessa se oli jäänyt 
huomaamatta. Röntgenkuvauksen jälkeen tarkemmalla katsomisella sekin oli 
nähtävissä. 
  
Taulukko 1: Tutkittujen koirien hammaspuutokset. 




 Hampaiden määrään suhteutettuna yläleuoista puuttui 31 / 420 hammasta 
eli yli 7 %, kun taas alaleuoista puolestaan 82 / 462 eli lähes 18 %. Puutokset ovat siis 
määrällisesti huomattavasti yleisempiä ala- kuin yläleuassa. Yhteenlaskettuna hampaita 
puuttui 117 / 882 kappaletta, eli reilu 13 %. Taulukossa on pystysuunnassa laskettu 
kunkin hampaan puutokset tutkituilla koirilla yhteensä, vaakasuunnassa puutokset 
koirakohtaisesti. Kaikkiaan puuttuvien hampaiden määrät per koira vaihtelivat nollasta 
jopa yhteentoista, eli 0 - 26 % koko hampaistosta. 
 Yleisimmin puutokset kohdistuivat yläleuassa etummaisiin 
välihampaisiin, ja alaleuassa välihampaisiin sekä takimmaisiin alamolaareihin. Tämä on 
pitkälti yhteneväinen tulos useissa sekä koirien että ihmisten hammaspuutoksia 
koskevissa artikkeleissa. Yhtään etu-, kulmahampaiden, P3- tai M1- puutosta emme 
löytäneet. Puutokset on esitetty tarkemmin oheisessa kaaviokuvassa. 
 
Kaaviokuva 1: Tutkittujen koirien hammaspuutokset kaaviokuvana.  










 Tällä materiaalilla saadut tuloksemme viittaavat puutosten kohdistuvan 
yleisimmin etummaisiin premolaareihin, sekä takimmaisiin molaareihin, mikä on 
samansuuntainen tulos lähdeartikkelieni löydösten kanssa. Mielenkiintoinen huomio oli 
se, että kun rodun jalostusohjelmassa puhuttiin premolaarien ja etuhampaiden 
puutoksista, löysimme tässä tutkimuksessa premolaarien ja molaarien puutoksia, mutta 
emme yhtään etuhammaspuutosta. Onko löydöksiin vaikuttanut suhteellisen pieni 
otoksemme, vai onko määritelmään kirjoitettu maininta etuhampaista virheellinen 
otaksuma tutkimustiedon vähäisyyden johdosta? Jalostusohjeissa ei toisaalta mainita 
poskihampaiden puutoksista mitään. 
 Muistettava on, että kuvasimme vain kliinisesti todetut puutosalueet, 
emme siis muilta kohdin poissulkeneet ylimääräisiä hampaita tai irtoamattomia 
maitohampaita. Nämä olivat kuitenkin ohjaajani kokemuksen sekä lähdeartikkelieni 
pohjalta tällä rodulla epätodennäköisiä, ja koska westien suu on kohtuullisen pieni, tuli 
jo pelkästään puutosalueisiin kohdistettaessa kuvattua suurin osa suusta. Kun 
sivulöydöksiä ei yhdelläkään koiralla löytynyt, tukee se käsitystä, etteivät nämä 
ongelmat ole tällä rodulla tyypillisiä. 
 Päätimme jättää osan verinäytteen antaneista koirista tutkimatta niiden 
korkeamman iän vuoksi. Jos koira kärsisi pahasta parodontiitista, olisi mahdollista, että 
jokin yksittäinen hammas olisi voinut pudota omistajan huomaamatta. Tätä harvoin 
tavataan nuoremmilla koirilla, eikä tutkimistamme koirista yhdelläkään nähty merkkejä 
parodontiitista. Jos omistajat eivät olisi perillä koiriensa hampaiston tilasta, kasvaisi 
mahdollisuus hankittuihin, mutta tiedostamattomiin puutoksiin iän myötä, tai toisaalta 
jos jokin hammas on poistettu jo vuosia aiemmin, voi se omistajalta unohtua tai 
mahdollisen omistajan vaihdoksen myötä jäädä pois tiedoista. Rajaamalla tutkittavien 
koirien ikää saatiin jonkinlaista varmuutta puutosten synnynnäisyydestä, mutta onhan 
selvää, että jos hammas on pudonnut tai poistettu jo pari vuotta aiemmin, ei leukaluussa 
enää ole nähtävissä radiologisia merkkejä siitä, ellei alueelle ole jäänyt jonkinlaista 
tulehdustilaa tms. Terveeltä koiralta poistetun hampaan kohtaan luuhun jäänyt 
hammaskuoppa ei normaalin parantumisen jälkeen enää noin 6-8 kuukauden kuluttua 
ole radiologisesti havaittavissa [Shetty & Le 2012]. Tämän tekijän poistaminen 
tutkimuksista vaatisi keskittymään lähinnä vain 1-2 -vuotiaiden koirien tutkimiseen, 




 Lähetettyjen sähköpostien ja tutkimuksesta kertovien artikkelien 
perusteella saadut yhteydenotot koirien omistajilta olivat huomattavasti odotettua 
vähälukuisempia. Olin yllättynyt siitä, miten harva rotua kasvattava ihminen otti osaa 
tutkimukseen edes henkilökohtaisen yhteydenoton jälkeen. Tämä vahvistaa käsitystäni 
siitä, että tutkimustiedon puutteessa hampaistojen todellinen tilanne ei ole ollut 
rotujärjestön tiedossa, eikä hampaiden laadulle tai määrälle ole käyttökoirastatuksen 
poistuttua laitettu juurikaan painoarvoa jalostuksessa. Voidaan myös pohtia, missä 
määrin puutosten toteaminen olisi epäedullinen asia joko yksittäiselle koiralle tai 
toisaalta rodulle. Onko hampaille haluttu laittaa kyseistä painoarvoa? Yksi koiransa 
tutkimuksiin tuonut rodun kasvattaja kertoi kiinnittävänsä hampaiden määrään 
huomiota siitospareja valitessaan. Tämä juontuu alkujaan hänen mukaansa siitä, että hän 
on aiemmin kasvattanut muun rotuisia käyttökoiria. 
 Vähäisestä hampaiden huomioarvosta kertoi myös se, että monet omistajat 
eivät joko saaneet katsotuksi koiriensa suuhun eivätkä täten tienneet hampaiston tilasta, 
tai toisaalta kokemattomuus hampaiden katsomisessa, vaikka koira olisikin ollut 
yhteistyöhaluinen. Moni omistaja toi koiransa ns. täysihampaiseksi kontrolliksi, mutta 
tutkimuksissa paljastui useiden hampaiden puutoksia. Lisäksi jokseenkin poikkeuksetta 
niiltäkin koirilta, joilla omistajat tiesivät olevan puutoksia, puuttui hampaita 
huomattavasti useampia mitä oli kuviteltu. Viimeksi mainittu piti paikkansa myös itseni 
kohdalla, kunnes ryhdyin tämän tutkielman tekoon! 
 Osa omistajista ei halunnut tuoda koiriaan tutkimukseen, tai antoi luvan 
pelkästään kliiniseen tutkimukseen, koska eivät halunneet koiralleen ylimääräisiä 
rauhoituksia. Tämä oli sinänsä ymmärrettävää, koska joko koira kävi muulloin 
hammashoidossa jonka yhteydessä oli jo rauhoitettuna, tai ihmiset kokivat 
tiedottamamme anestesiariskin turhaksi siinä mielessä, etteivät kokeneet saavansa 
itselleen hyötyä koiransa hampaiden kuvaamisesta. 
 Koska tutkittujen koirien määrä jäi kohtalaisen pieneksi Suomen 
otaksuttuun lähes 9000 koiran westie -populaatioon nähden [Jalostustietojärjestelmä], 
voidaan pohtia tulosten vastaavuutta todelliseen tilanteeseen. Tätä voitaisiin selvittää 
tulevaisuuden laajemmilla tutkimuksilla.  
 Huomioitavaa tuloksissa on, että kaikkiaan 95 % (20 / 21) koirista oli 
puutoksellisia. Tämä toisin päin käännettynä tarkoittaa sitä, että vain 5 %:lla (yhdellä 
koiralla) oli täydellinen hampaisto, minkä lisäksi samoin 5 %:lla puuttui vain yksi 
hammas. Tutkituista koirista yli 76 %:lla (16 / 21) oli vähintään 4 puuttuvaa hammasta.  
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 Puutosten yleisyys rodussa tuntuu kovin suurelta määrältä huomioiden 
sen, että rotu on kehitetty pienriistan metsästykseen, jolloin alkuperäinen käyttötarkoitus 
on edellyttänyt toimivaa hammaskalustoa, eikä rodun historia vielä ole edes kovin 
vanha. Ensimmäiset maininnat westiestä rotuna löytyvät 1800-luvun lopulta, eli vain 
reilun sadan vuoden takaa, ja vielä vuoteen 1925 saakka niitä on risteytetty 
cairninterriereiden kanssa, joista westiet alkujaan on omaksi rodukseen eriytetty [JTO]. 
Hammaspuutokset valkoisella länsiylämaanterrierillä Suomessa ovat tutkimuksemme 
perusteella enemmän sääntö kuin poikkeus, ja puutoksellisten koirien yleisyyden lisäksi 
myös puuttuvien hampaiden määrän keskiarvo 13 % täydestä hampaistosta tuntuu 
suurelta. 
 Koiralle itselleen todelliset hammaspuutokset eivät pienessä määrin 
aiheuta muuta kuin kosmeettisen haitan, etenkin kun puutokset yleisimmin esiintyvät 
pienemmissä, pureskeluun vähemmän vaikuttavissa hampaissa. Toki puutoksista 
aiheutuva plakin nopeampi kertyminen ja sitä myöden nopeampi parodontiitin 
kehittyminen tulee muistaa, koska ne vaikuttavat elämänlaatuun myös yksilötasolla. 
 Kaiken kaikkiaan westiet rotuna ovat olleet Suomessa melko vähän aikaa. 
Ensimmäiset koirat tulivat maahan 1930-luvulla, jonka jälkeen vasta 1960-luvulla 
tuotiin uusia yksilöitä. Suuremmassa määrin maahantuonti ja täten jalostusyksilöiden 
lisääminen helpottui 1980-luvulla [JTO]. Tästä huolimatta tavoiteohjelmassa mainitaan, 
että koko jalostuspohjasta käytetään vain pientä osaa, vaikka mahdollisuus suositellulle 
yli 200 jalostuskoiran teholliselle populaatiolle Suomessa olisi täysin realistinen ja 
saavutettavissa oleva asia. Olisikin siis muistettava, että populaation sukusiitosprosentti 
on huomattavasti tärkeämpi kuin yksittäisen yhdistelmän osalta, ja yksittäisen koiran 
todellinen merkitys populaatiolle voi paljastua vasta ns. isoisä-tilastoissa, jos myös 
suositun uroksen jälkeläisiä käytetään huomattavasti [JTO]. Mitä pienempi on 
tehollinen, lisääntyvä populaatio, sitä nopeammin siinä olevat ominaisuudet korostuvat 
ja tulevat vallitseviksi. 
 Kun ominaisuuteen ei ole kiinnitetty jalostuksellista huomiota, on sen 
osuus voinut kasvaa populaatiossa nopeasti, mikä vaikuttaisi meillä Suomessa olevan 
hyvin todennäköinen tilanne. Vaikka osa maassamme käytettävistä jalostuskoirista on 
joko tuotu ulkomailta tai niiden lähisuku on tuontikoiria, ovat monet niistäkin 
keskenään sukua. Lisäksi tuontikoiriin on yleensä satsattu suurempia summia rahaa, 
jolloin kyseistä koiraa on haluttu myös käyttää jalostukseen enemmässä määrin. 
Yleisesti urosten ylikäyttö mainitaan tilastojen valossa yhtenä suurimmista ongelmista 
suomalaisessa westie -populaatiossa [JTO] . 
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 Tältä pohjalta vaikuttaisi olevan entistä tärkeämpää korostaa 
hammaspuutosten painoarvoa jalostuksessa. Vaikka tutkimuskoirien määrä oli 
kohtuullisen pieni, antaa se mielestäni hieman hätkähdyttävää tietoa rodun hampaistojen 
tilasta Suomessa. Toki riippuu pitkälti rotujärjestöstä ja rodun kasvattajista, miten 
huomionarvoiseksi he asian kokevat. Tulisiko westien kohdalla siirtyä samansuuntaisiin 
jalostusohjeisiin, kuin mitä pystykorvajärjestö on antanut?  
 Mielenkiintoista olisi saada vastaavaa tutkimustietoa muista maista, jotta 
voitaisiin arvioida onko tilanne sama muualla, vai vain meidän pienessä 
populaatiossamme korostunut. Siitä riippuisi pitkälti sekin, onko Suomeen tuotavissa 
uutta, hampaiston kannalta täydellisempää jalostusainesta, vai joudutaanko jossain 
vaiheessa myös tämän suhteen turvautumaan uusien geenien rotuun tuomiseen muiden 
rotujen kanssa risteyttämällä, mikäli se yleensäkään koettaisiin tarpeelliseksi. 
 Tämän lisensiaattityön pohjalta olisi mahdollista jatkaa saman aiheen 
tutkimusta pidemmälle, etsien puutosten geneettistä taustaa. Tällöin koiria olisi saatava 
tutkittavaksi huomattavasti suurempia määriä, jolloin sekoittavien tekijöiden osuus 
saataisiin pienemmäksi. Kaikki puutokset olisi todennettava röntgenkuvin, koska 
vaikkei tässä tutkimuksessa löydettykään yhtään impaktoitunutta, ylimääräistä tai 
irtoamatonta hammasta, emme voi olettaa, etteikö niitä populaatiossa olisi. Lisäksi 
silmät eivät aina ole tarkin mahdollinen havainnointiväline, kuten yhden koiran 
kohdalla huomasimme. Vaikka hampaat oli tarkastettu kliinisesti, huomasimme yhden 
takamolaarin olemassaolon vasta röntgenkuvassa, niin vähän se oli ikenen pintaan 
puhjennut. 
 Täysihampaisten kontrollikoirien löytäminen geenitutkimukseen voi olla 
haasteellista. Jos nytkään kahden eri koiralehdessä olleen artikkelin ja kymmenten 
henkilökohtaisten sähköpostien perusteella emme löytäneet kuin yhden täyden 
hampaiston omaavan koiran, voitaneen olettaa niiden määrän Suomen westie -
populaatiossa olevan melko vähäinen. Kyseisen koiran vanhemmista toinen oli 
tuontikoira ja toisella ulkomaista verta löytyi kolmannessa polvessa, joten onko se ollut 
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